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STRESZCZENIE
WSTĘP. Celem pracy jest określenie, czy upośledzo-
na tolerancja glukozy (IGT, impaired glucose tole-
rance) odpowiada za pogorszenie profilu metabo-
licznego u kobiet, uwzględniając nagromadzenie
trzewnej tkanki tłuszczowej, mierzone w tomogra-
fii komputerowej.
MATERIAŁ I METODY. Przebadano 203 kobiety z pra-
widłowym wynikiem testu tolerancji glukozy (NGT,
normal glucose tolerance) oraz 46 kobiet z upośle-
dzoną tolerancją glukozy — glikemia mierzona
2 godziny po doustnym obciążeniu 75 g glukozy —
7,8–11,1 mmol/l.
WYNIKI. U kobiet z IGT stwierdzano większe nagro-
madzenie trzewnej tkanki tłuszczowej oraz wyższe
stężenie glukozy na czczo w osoczu, insuliny oraz
C-peptydu, a także wyższe stężenie cholesterolu, tri-
glicerydów i apolipoproteiny B (apoB) oraz większy
stosunek cholesterolu całkowitego do cholesterolu
frakcji HDL, zmniejszenie maksymalnej wielkości czą-
steczek LDL, niższe stężenie cholesterolu frakcji HDL
i HDL 2 oraz wyższe ciśnienie tętnicze (p < 0,01) niż
u kobiet z NTG. Porównując 27 par kobiet pod ką-
tem nagromadzenia trzewnej tkanki tłuszczowej
i masy tłuszczowej oraz występowania menopauzy,
wcześniej stwierdzone różnice w zakresie stężenia
cholesterolu frakcji LDL, maksymalnej wielkości czą-
steczek LDL, niższego stężenia cholesterolu frakcji
HDL i HDL 2, a także stosunku cholesterolu całkowi-
tego do cholesterolu frakcji HDL i ciśnienia tętnicze-
go zniknęły, natomiast stężenie triglicerydów pozo-
stawało znamiennie wyższe u kobiet z upośledzoną
tolerancją glukozy.
WNIOSKI. Nagromadzenie trzewnej tkanki tłuszczo-
wej jest głównym czynnikiem powodującym pogor-
szenie wielu parametrów metabolicznych u kobiet
z IGT, z wyjątkiem stężenia triglicerydów, które róż-
niło się znamiennie pomiędzy kobietami z NGT a ko-
bietami z IGT, nawet po skorygowaniu w odniesie-
niu do trzewnej tkanki tłuszczowej.
Słowa kluczowe: upośledzona tolerancja glukozy,
profil metaboliczny, tomografia komputerowa
ABSTRACT
INTRODUCTION. To determine whether the impaired
glucose tolerance (IGT) state contributes to the de-
terioration of the metabolic profile in women after
taking into account the contribution of visceral adi-
pose tissue (AT) accumulation, as measured by com-
puted tomography.
MATERIAL AND METHODS. We studied 203 women
with normal glucose tolerance (NGT) and 46 women
with IGT, defined as a glycemia between 7.8 and
11.1 mmol/l measured 2 h after a 75-g oral glucose
load.
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RESULTS. Women with IGT were characterized by
a higher visceral AT accumulation and by higher con-
centrations of fasting plasma glucose, insulin, and
C-peptide as well as by higher plasma concentra-
tions of cholesterol, triglycerides, and apolipopro-
tein B (apoB) and by greater cholesterol–to–HDL-
-cholesterol ratio, reduced LDL peak particle size, lo-
wer HDL-cholesterol and HDL2-cholesterol concen-
trations, and higher blood pressure (p < 0.01) than
women with NGT. When we matched 27 pairs of
women for visceral AT and fat mass as well as for
menopausal status, differences previously found in
LDL-cholesterol, LDL peak particle size, HDL-chole-
sterol, and HDL2-cholesterol concentrations as well
as in the cholesterol–to–HDL-cholesterol ratio and
blood pressure were eliminated, whereas triglyceri-
de concentrations remained significantly higher in
women with IGT.
CONCLUSIONS. A high visceral AT accumulation is
a major factor involved in the deterioration of many
metabolic variables in women with IGT, with the
notable exception of triglyceride concentrations,
which remained significantly different between
women with NGT and women with IGT after adjust-
ment for visceral fat.
Key words: impaired glucose tolerance (IGT),
metabolic profile, computer tomography (CT)
Przekrojowe badania epidemiologiczne wyka-
zały, że ryzyko chorób układu sercowo-naczyniowe-
go w cukrzycy typu 2 jest co najmniej 2-krotnie wy-
ższe niż w populacji ogólnej oraz że to względne
ryzyko jest zasadniczo wyższe u kobiet niż u męż-
czyzn [1, 2]. Wskaźniki śmiertelności z powodu cho-
rób układu sercowo-naczyniowego są również wy-
ższe w przypadku upośledzonej tolerancji glukozy
(IGT, impaired glucose tolerance) [3]. To ostatnie
spostrzeżenie potwierdza hipotezę, że hiperglikemii
towarzyszą choroby układu sercowo-naczyniowego,
ale niekoniecznie świadczy to o związku przyczyno-
wym nietolerancji glukozy oraz etiologii chorób ser-
ca i naczyń.
U osób z IGT występuje zwykle otyłość typu
brzusznego [4, 5]. Dodatkowo IGT towarzyszą rów-
nież zaburzenia lipoprotein — lipidów w osoczu [5,
6], łącznie z występowaniem małych gęstych czą-
steczek LDL [7]. U osób z IGT opisywano również
nadciśnienie tętnicze, a także wysokie stężenie PAI-1,
wolnych kwasów tłuszczowych oraz fibrynogenu [8].
Nadwaga (szczególnie typu trzewnego) jest
istotną cechą zespołu oporności insulinowej [9], która
może prowadzić do IGT oraz cukrzycy typu 2. Z tego
powodu autorzy postanowili określić, czy jednocze-
sne występowanie otyłości brzusznej oraz IGT wy-
wiera większy wpływ na profil metabolicznych czyn-
ników ryzyka niż przy braku IGT. W celu dokonania
analizy tego zagadnienia przebadano 203 kobiety
z prawidłową tolerancją glukozy (NGT, normal glu-
cose tolerance), w wieku (średnia ± SD) 45,7 ± 8,4
roku i 46 kobiet z IGT w wieku 47,4 ± 10,5 roku.
Materiał i metody
Do badania włączono w sumie 249 kobiet, któ-
re o badaniu dowiadywały się z ogłoszeń publiko-
wanych w mediach regionu miasta Québec w latach
1987–1998. Wiek badanych wahał się w granicach
31–74 lata. Wszystkie uczestniczki były zdrowe, nie
paliły tytoniu, zgłosiły się na ochotnika i nie leczyły
się z powodu choroby wieńcowej, cukrzycy, zabu-
rzeń lipidowych czy endokrynologicznych. Upośle-
dzoną tolerancję glukozy zdefiniowano jako stęże-
nie glukozy w osoczu wynoszące 7,8–11,1 mmol/l
2 godziny po doustnym obciążeniu 75 g glukozy,
zgodnie z zaleceniami Komitetu Ekspertów Diagno-
styki i Klasyfikacji Cukrzycy [10]. Menopauzę okre-
ślono jako brak miesiączki przez co najmniej rok, 44%
kobiet z menopauzą stosowało hormonalną terapię
zastępczą (HTZ). Wszystkie uczestniczki podpisały
świadomie formularz zgody na udział w badaniu za-
aprobowany przez Laval University Medical Ethics
Committee.
Antropometria
Pomiaru gęstości ciała dokonano metodą wa-
żenia hydrostatycznego. Wynik stanowiła średnia
z 6 pomiarów [11]. Odsetek masy tłuszczowej obli-
czono na podstawie równania Siriego [12]. Wzrost,
masę ciała, obwód bioder mierzono zgodnie z zale-
ceniami Konferencji w Airlie [13], a następnie obli-
czono wskaźnik talia/biodra. Pomiarów trzewnej
tkanki tłuszczowej dokonano techniką tomografii
komputerowej, aparatem Somatom DHR scanner fir-
my Siemens (Erlangen, Niemcy), co opisano wcze-
śniej [14]. Pomiaru ciśnienia tętniczego dokonano
sfigmomanometrem oraz stetoskopem zgodnie
z zaleceniami American Heart Association [15].
Lipoproteiny-lipidy w osoczu
Próbki krwi pobrano z żyły zgięcia łokciowego
do probówek systemu podciśnieniowego, zawiera-
jących EDTA, po 12 godzinach przerwy nocnej bez
posiłku. Stężenia cholesterolu oraz triglicerydów
w surowicy oznaczono, a także frakcje lipoprotein
za pomocą analizatora Technicon RA-500 (Bayer Cor-
Agnés Pascot i wsp., Nasilenie profilu ryzyka metabolicznego u kobiet
www.dp.viamedica.pl 41
poration, Tarrytown, NY), a odczynniki enzymów
uzyskano z Randox (Randox Laboratories, Crumlin,
U.K.). Frakcje lipoprotein (VLDL, LDL i HDL) izolowa-
no, stosując procedury już opisane [5]. Stężenie apo-
lipoproteiny B (apoB) i apoA-I w osoczu zmierzono
metodą immunoelektroforezy według Laurella [16].
Maksymalną wielkość cząsteczek LDL oceniono za
pomocą elektroforezy w 2–16% poliakrylamidowym
żelu niepowodującym denaturacji pełnej surowicy,
co opisano wcześniej [17].
Test doustnego obciążenia glukozą
Test doustnego obciążenia 75 g glukozy (OGTT,
oral glucose tolerance test) wykonano rano po noc-
nej przerwie w posiłkach. Próbki krwi do oznaczeń
glukozy, insuliny i peptydu pobrano o czasie: –15, 0,
15, 30, 45, 60, 90, 120, 150 i 180 minut od podania
75 g glukozy do próbówek z EDTA przez wenflon
umieszczony w żyle odłokciowej. Metodę tę dokład-
nie opisano w innym miejscu [5].
Wartości graniczne
metabolicznych czynników ryzyka
Obecność elementów zespołu metabolicznego
stwierdzano na podstawie następujących wartości:
stężenia triglicerydów > 2 mmol/l [18], cholesterolu
frakcji HDL < 1,15 mmol/l [19], stosunku cholestero-
lu do cholesterolu frakcji HDL > 5 [20], powierzchni
trzewnej tkanki tłuszczowej > 130 cm2 [21], stężenia
insuliny na czczo > 60 pmol/l [22], apoB > 1,22 g/l
[23], ciśnienia tętniczego > 160/90 mm Hg [24].
Wartość graniczna dla maksymalnej wielkości cząste-
czek LDL określono jako 25. centyl wartości uzyska-
nych u kobiet bez nadwagi (BMI < 25 kg/m2) z NGT.
Analiza statystyczna
Sprawdzono normalność rozkładu poszczegól-
nych zmiennych. W przypadku rozkładu nienormal-
nego do dalszych analiz przyjęto wartości przekształ-
cone logarytmicznie. Test t-Studenta dla zmiennych
niepowiązanych zastosowano w celu porównania
kobiet z NGT oraz z IGT. Test χ2 zastosowano do
porównania częstości występowania zaburzeń me-
tabolicznych u kobiet z NGT i IGT. Kobiety z NGT
i IGT połączono w pary na podstawie powierzchni
trzewnej tkanki tłuszczowej (± 10 cm2), masy tłusz-
czowej (± kg) oraz stanu menopauzy, a następnie
porównano za pomocą testu t-Studenta dla danych
niepowiązanych. Współczynniki korelacji Pearsona
i Spearmana obliczono (zależnie od normalności roz-
kładu) w celu ilościowego przedstawienia związków
jednej cechy pomiędzy zmiennymi. Przeprowadzo-
no krokową analizę wielokrotnej regresji w celu wy-
jaśnienia niezależnego wpływu nagromadzenia trzew-
nej tkanki tłuszczowej, masy tłuszczowej, tolerancji
glukozy i stanu menopauzy na zmienność parame-
trów metabolicznych. Obliczeń dokonano za pomocą
pakietu SAS (SAS Institute, Cary, NC).
Wyniki
U kobiet z IGT otłuszczenie było większe, po-
nieważ miały one wyższy BMI, masę tłuszczową cia-
ła, obwód talii, wskaźnik talia/biodra, a także wy-
ższe całkowite nagromadzenie tłuszczu brzusznego
i trzewnego w porównaniu z kobietami z NGT
(p < 0,0001) (tab. 1). Co więcej, 46% kobiet z IGT
weszło w okres menopauzy w porównaniu z 30%
kobiet z NGT (p < 0,05). Stężenie cholesterolu na
czczo (całkowitego, VLDL i LDL), triglicerydów i apoB,
a także stosunek cholesterolu do cholesterolu frakcji
HDL były znamiennie wyższe u kobiet z IGT (p < 0,01),
natomiast cholesterolu frakcji HDL i HDL2 oraz sto-
sunek cholesterolu HDL2 do HDL3 były znamiennie
niższe u kobiet z IGT niż u kobiet z NGT (p < 0,05).
Dodatkowo, zmierzono maksymalne wielkości czą-
steczek LDL w podgrupie badanych; były one zna-
miennie mniejsze u kobiet z IGT (p < 0,04) niż
u kobiet z NGT. Dodatkowo (i zgodnie z oczekiwa-
niami) u kobiet z IGT wyższe było stężenie glukozy,
insuliny i C-peptydu na czczo, a także po doustnym
obciążeniu glukozą. Także ciśnienia skurczowe i roz-
kurczowe były nieznacznie, ale znamiennie staty-
stycznie wyższe u kobiet z IGTniż u kobiet z NGT
(p < 0,05).
Ponieważ w grupie z IGT większość stanowiły
kobiety po menopauzie, przeprowadzono analizę
kowariancji w odniesieniu do czynnika menopauzy,
stwierdzając podobne wyniki w odniesieniu do
wszystkich badanych parametrów metabolicznych
(wyniki nieprzedstawione).
Porównano także częstość występowania nie-
korzystnych parametrów metabolicznych w obu gru-
pach kobiet za pomocą testu χ2 (ryc. 1). Za wyjąt-
kiem fenotypu małych gęstych LDL stwierdzono, że
u znamiennie wyższego odsetka kobiet z IGT wszyst-
kie badane parametry metaboliczne były gorsze niż
u kobiet z NGT. Obliczono również liczbę występu-
jących czynników ryzyka u każdej z badanych i stwier-
dzono, że liczba gorszych parametrów metabolicz-
nych była wyższa u kobiet z IGT niż u kobiet z NGT
(3,7 vs. 2,0 czynniki ryzyka, p < 0,0001).
W celu zanalizowania wpływu powierzchni
trzewnej tkanki tłuszczowej oraz masy tłuszczowej
w grupach z IGT oraz z NGT, w aspekcie parame-
trów gospodarki tłuszczowo-lipidowej, dobrano pary
27 kobiet z NGT i 27 kobiet z IGT. Doboru dokonano
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pod kątem wartości masy tłuszczu oraz powierzchni
tłuszczu trzewnego i jednocześnie pod względem
stanu menopauzy. Wartości masy tłuszczowej oraz
tłuszczu trzewnego w grupach z NTG oraz z IGT nie
różniły się, ponieważ dobór z założenia określał ich
jednakowe wartości (tab. 2). Nie stwierdzono ob-
serwowanych wcześniej różnic w wartościach stę-
żeń glukozy i C-peptydu na czczo, chociaż u kobiet
z IGT po przeprowadzeniu procedury doboru w pary,
nadal stwierdzano zaburzenia odpowiedzi insulino-
Tabela 1. Charakterystyka kobiet z NTG i IGT
Kobiety Kobiety Różnice
z NGT  z IGT (%)
n 203 46
Cechy–fizyczne
Wiek (lata)                                                                                    45,7 ± 8,4                    47,4 ± 10,5 3,7
Menopauza (%) 61 (30) 21 (46)*
Stosowanie HTZ † (%) 27 (44) 9 (43)
BMI [kg/m2]                                                                                  27,2 ± 6,5 32,6 ± 8,2‡ 19,9
Masa tłuszczowa [kg]                                                                   26,7 ± 12,6                  36,6 ± 15,0‡ 37,1
Obwód talii [cm]                                                                           82,5 ± 14,0                  94,9 ± 15,9‡ 15,0
Wskaźnik talia/biodra                                                                   0,79 ± 0,07 0,84 ± 0,07‡ 6,3
Rozkład trzewnej tkanki tłuszczowej
   w tomografii komputerowej [cm2]
Całkowity                                                                                443 ± 211                    605 ± 224‡ 36,6
Trzewny                                                                                   103 ± 51                      151 ± 51‡ 46,6
Podskórny                                                                                340 ± 170                   454 ± 192‡ 33,5
Profil lipidowy
Cholesterol [mmol/l]
Całkowity                                                                               5,09 ± 0,89 5,63 ± 0,97§ 10,6
frakcji VLDL II                                                                         0,41 ± 0,28 0,65 ± 0,33‡ 58,5
frakcji LDL                                                                              3,36 ± 0,81 3,76 ± 0,87¶ 11,9
frakcji HDL                                                                              1,30 ± 0,33 1,20 ± 0,25# –7,7
frakcji HDL2 II                                                                         0,52 ± 0,22 0,45 ± 0,16¶ –13,5
frakcji HDL3 II                                                                         0,74 ± 0,15 0,75 ± 0,15 1,4
Cholesterol/Cholesterol frakcji HDL                                               4,13 ± 1,16 4,87 ± 1,30‡ 17,9
Cholesterol frakcji HDL2/HDL3II                                                      0,71 ± 0,28 0,61 ± 0,21¶ –14,1
Triglicerydy [mmol/l]                                                                     1,27 ± 0,61 2,03 ± 0,82‡ 59,8
ApoB [g/l] II                                                                                  0,95 ± 0,22 1,12 ± 0,26‡ 17,9
ApoA-I [g/l] II                                                                                1,28 ± 0,20 1,31 ± 0,20 2,3
Maksymalna wielkość cząsteczek LDL (Å)**                                254,7 ± 4,2 253,1 ± 3,2# –0,6
Homeostaza insulina-glukoza
Stężenie glukozy na czczo [mmol/l]                                              4,97 ± 0,41 5,44 ± 0,54‡ 9,5
Stężenie insuliny na czczo [pmol/l]                                               57,1 ± 40,6                106,3 ± 72,2‡ 86,2
Stężenie C-peptydu na czczo [pmol/l]                                         693,2 ± 300,5              995,2 ± 404,3‡ 43,6
Pole glukozy [x –10-3 mmol/l]                                                       1,09 ± 0,16 1,53 ± 0,18‡ 40,4
Pole insuliny [x –10-3 pmol/l]                                                         69,0 ± 37,6                133,7 ± 98,9‡ 93,8
Pole C-peptydu [x –10-3 pmol/l]                                                  479,4 ± 185,4              664,1 ± 251,9‡ 38,5
2 godziny po doustnym obciążeniu
   glukozą [mmol/l]                                                                       5,70 ± 1,06 8,98 ± 0,96‡ 57,5
Ciśnienie tętnicze [mm Hg]
Skurczowe II                                                                                  115 ± 13                      123 ± 21# 10,0
Rozkurczowe II                                                                                 74 ± 9                          77 ± 10# 4,1
Dane przedstawiono w postaci średnich ± SD lub oznaczonych specjalnie. *p < 0,05; † wyrażono jako odsetek kobiet z menopauzą; ‡ znamiennie
różniące się pomiędzy grupami z NGT i z IGT, p < 0,0001; §p < 0,001 ; II n = 174 u kobiet z NGT i n = 41 u kobiet z IGT; ¶ p < 0,01; #p < 0,05; **
n = 113 u kobiet z NGT i n = 29 u kobiet z IGT
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wo-glikemicznej na podaną doustnie glukozę. Ko-
lejną obserwacją było stwierdzenie braku różnic, po-
czątkowo występujących w zakresie frakcji choleste-
rolu VLDL, LDL, HDL, HDL2, stosunku cholesterolu cał-
kowitego do cholesterolu frakcji HDL oraz maksy-
malnej wielkości cząsteczek LDL, a także wartości
skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego
(tab. 2). Z drugiej strony znamienne różnice utrzy-
mały się w odniesieniu do stężenia triglicerydów,
apoB i całkowitego stężenia cholesterolu.
Porównano także częstość występowania gor-
szych parametrów metabolicznych pomiędzy dwie-
ma grupami kobiet dobranymi w pary na podstawie
masy tłuszczu całego ciała, powierzchni tłuszczu
trzewnego i stanu menopauzy. Stwierdzono, że sta-
tystycznie znamienna była jedynie różnica w stęże-
niu triglicerydów ≥ 2 mmol/l (p < 0,03); 41% kobiet
z IGT miało hipertriglicerydemię w porównaniu z je-
dynie 15% kobiet z NGT (ryc. 2). Po porównaniu ko-
biet z IGT i NTG z podobną masą tłuszczu, podob-
nym nagromadzeniem trzewnej tkanki tłuszczowej
oraz jednakowym stanem menopauzy, stwierdzono,
że łączna liczba czynników ryzyka nie różniła się zna-
miennie pomiędzy grupami (2,6 vs. 2,0 czynniki ry-
zyka, NS).
Dodatkowo, niezależnie od dodatniej zależno-
ści pomiędzy tłuszczem trzewnym a stężeniem tri-
glicerydów u kobiet z NGT (r = 0,52, p < 0,0001),
nie stwierdzono takiej zależności u kobiet z IGT (r =
0,18, NS). Natomiast dzieląc kobiety na dwie grupy
— z niską (< 130 cm2) i wysoką (≥ 130 cm2) zawar-
tością tłuszczu trzewnego — stwierdzono, że u ko-
biet z NGT i niską zawartością tłuszczu trzewnego
stężenie triglicerydów było znamiennie niższe u ko-
biet z NGT i wysokim nagromadzeniem tłuszczu
trzewnego (1,09 ± 0,38 vs. 1,86 ± 0,82 mmol/l; p <
0,0001). Jednakże u kobiet z IGT, niezależnie od ilo-
ści nagromadzonego tłuszczu trzewnego, wartości
stężeń triglicerydów były podobne (1,87 ± 0,79 vs.
2,13 ± 0,83 mmol/l; NS). I na koniec, u kobiet
z IGT i niską zawartością tłuszczu trzewnego oraz
u kobiet z NGT i wysoką zawartością tłuszczu trzewne-
go stężenia triglicerydów były podobne (1,87 ± 0,79
vs. 1,86 ± 0,82 mmol/l; NS).
Rycina 1. Częstość występowania mniej korzystnych para-
metrów metabolicznych, stanowiących czynnik ryzyka CVD
u 203 kobiet z NGT i 46 kobiet z IGT. C — cholesterol; TG
— triglicerydy; NT — nadciśnienie tętnicze; DBP — rozkur-
czowe ciśnienie tętnicze; SBP — skurczowe ciśnienie tętni-
cze. Znamienne różnice pomiędzy grupami: *p < 0,002;
† p < 0,004; ‡ p < 0,04
Rycina 2. Częstość występowania mniej korzystnych para-
metrów metabolicznych, stanowiących czynnik ryzyka CVD
u 27 kobiet z NGT i 27 kobiet z IGT. C — cholesterol; TG
— triglicerydy; NT — nadciśnienie tętnicze; DBP — rozkur-
czowe ciśnienie tętnicze; SBP — skurczowe ciśnienie tętni-
cze; *p = 0,03.
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Wnioski
Związek cukrzycy typu 2 oraz chorób układu
sercowo-naczyniowego jest faktem powszechnie
znanym. Do pewnego stopnia można to tłumaczyć
towarzyszącymi cukrzycy zaburzeniami metabolizmu
lipidów oraz lipoprotein [25]. Cukrzyca typu 2 jest
chorobą złożoną z metabolicznego punktu widze-
nia i nieodłącznie poprzedza ją stan IGT [26]. W tym
znaczeniu IGT może również stanowić czynnik ryzy-
ka chorób układu sercowo-naczyniowego [27]. Za-
burzenia lipidowe występują często w cukrzycy typu 2
oraz u osób z IGT, a także u chorych z otyłością typu
brzusznego, którzy mają NGT [28]. Istnieją doniesie-
nia o licznych zaburzeniach profilu lipidowo-
-lipoproteinowego osocza u osób z wysokim nagro-
madzeniem trzewnej tkanki tłuszczowej [4, 29].
W tym kontekście autorzy donosili ostatnio, że na-
gromadzenie tłuszczu trzewnego obserwowane
u mężczyzn z IGT stanowi istotny czynnik ryzyka po-
garszający profil ryzyka chorób układu sercowo-na-
czyniowego. Stwierdzono również, że kontrola ilo-
ści tłuszczu trzewnego eliminowała obserwowane
Tabela 2. Charakterystyka kobiet z NGT oraz kobiet z IGT dobranych w pary na podstawie stanu menopauzy, po-
wierzchni tłuszczu trzewnego oraz masy tłuszczu
Kobiety Kobiety Różnice
z NGT  z IGT (%)
n 27 27
Wiek (lata)                                                                       46,2 ± 11,1                    45,4 ± 14,1 –1,7
Menopauza (%) 13 (48) 13 (48)
Stosowanie HTZ (%) * 5 (38) 7 (54)
Masa tłuszczowa [kg] 27,5 ± 8,8 27,6 ± 9,3 0,4
Powierzchnia trzewnej tkanki
   tłuszczowej [cm2]                                                           115 ± 40                        115 ± 38 0
Profil lipidowy
Cholesterol [mmol/l]
Całkowity 5,03 ± 0,71 5,49 ± 0,84† 9,1
frakcji VLDL 0,45 ± 0,32 0,60 ± 0,29 33,3
frakcji LDL 3,29 ± 0,59 3,59 ± 0,79 9,1
frakcji HDL 1,28 ± 0,34 1,29 ± 0,27 0,8
frakcji HDL2 0,52 ± 0,25 0,48 ± 0,18 –7,7
frakcji HDL3 0,72 ± 0,13 0,81 ± 0,16† 12,5
Cholesterol/Cholesterol frakcji HDL 4,12 ± 1,01 4,42 ± 1,16 7,3
Cholesterol frakcji HDL2/HDL3 0,71 ± 0,29 0,61 ± 0,24 –14,1
Triglicerydy [mmol/l] 1,26 ± 0,65 1,96 ± 0,80‡ 47,6
ApoB [g/l] 0,96 ± 0,18 1,09 ± 0,22† 13,5
ApoA-I [g/l] 1,30 ± 0,16 1,39 ± 0,19 6,9
Maksymalna wielkość
   cząsteczek LDL (Å) 253,9 ± 4,3 253,1 ± 3,5 –0,3
Homeostaza insulina-glukoza
Stężenie glukozy na czczo [mmol/l] 4,92 ± 0,44 5,12 ± 0,42 4,1
Stężenie insuliny na czczo [pmol/l]                            58,2 ± 31,7                    81,9 ± 45,0† 40,7
Stężenie C-peptydu na czczo [pmol/l]                      754,3 ± 298,5                854,8 ± 296,5 13,3
Pole glukozy [x 10–3 pmol/l] 1,15 ± 0,14 1,48 ± 0,15 § 28,7
Pole insuliny [x 10–3 pmol/l]                                       68,3 ± 28,5                  102,7 ± 51,6‡ 50,4
Pole C-peptydu [x 10–3 pmol/l]                                 533,8 ± 164,9                626,2 ± 192,1 17,3
2 godziny po doustnym obciążeniu
   glukozą [mmol/l] 6,05 ± 0,85 8,76 ± 0,91 § 44,8
Ciśnienie tętnicze [mm Hg]
Skurczowe II                                                               115 ± 12                        120 ± 20 4,3
Rozkurczowe ¶ 74 ± 7 75 ± 9 1,4
Dane przedstawiono w postaci średnich ± SD. * odsetek kobiet z menopauzą; † znamienne różnice pomiędzy kobietami z NGT a IGT , p < 0,05; ‡p
< 0,0005; §p < 0,0001; II n = 22 u kobiet z NGT i n = 24 u kobiet z IGT
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wstępnie różnice pomiędzy dwiema grupami męż-
czyzn (z NGT i z IGT) w odniesieniu do profilu lipido-
wo-lipoproteinowego, pomimo utrzymujących się
różnic wskaźników homeostazy insuliny-glukozy
w surowicy [5].
W niniejszym badaniu kobiety z IGT charakte-
ryzowały się również większą otyłością, łącznie
z większym nagromadzeniem tłuszczu trzewnego niż
kobiety z NGT, co jest zgodne z poprzednimi obser-
wacjami [4, 5]. Zwiększone ryzyko chorób układu
sercowo-naczyniowego towarzyszące IGT można
częściowo przypisać podwyższonym stężeniom glu-
kozy w surowicy, ale też może ono wynikać z wystę-
powania większej liczby innych czynników ryzyka.
Istnienie związku IGT i chorób układu sercowo-na-
czyniowego nie budzi wątpliwości. Należy jednak
pamiętać, że w większości przypadków u osób ze
stężeniem glukozy bliskim górnej granicy wartości
prawidłowych występują również inne niekorzystne
czynniki ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowe-
go, takie jak podwyższone ciśnienie tętnicze  i zwięk-
szone stężenie lipidów [30]. W niniejszym badaniu
u kobiet z IGT znacznie częściej stwierdzano nieko-
rzystne metaboliczne czynniki ryzyka niż u kobiet
z NGT (3,7 vs. 2,0 czynniki ryzyka).
Celem niniejszego badania było sprawdzenie,
czy zwiększone nagromadzenie trzewnej tkanki tłusz-
czowej, stwierdzane przy IGT, odpowiada za zabu-
rzenia profilu lipidowo-lipoproteinowego towarzy-
szącego IGT. Po dobraniu 27 kobiet z NGT i 27 ko-
biet z IGT, zależnie od ich masy tłuszczowej ciała,
powierzchni tłuszczu trzewnego oraz obecności
menopauzy, większość obserwowanych różnic pro-
filu lipidowo-lipoproteinowego zanikła, pomimo
utrzymujących się różnic homeostazy insuliny-gluko-
zy. Niemniej jednak różnice w zakresie stężenia tri-
glicerydów w surowicy, apoB i stężenia cholesterolu
całkowitego pozostały znamienne. Takie wyniki su-
gerują, że nagromadzenie trzewnej tkanki tłuszczo-
wej odpowiada za pogorszenie profilu lipidowo-li-
poproteinowego stwierdzanego u kobiet z IGT.
Z kolei zaburzenia homeostazy insuliny-glukozy, ty-
powe dla stanu IGT, mogą również powodować po-
gorszenie metabolicznego profilu ryzyka, szczegól-
nie w odniesieniu do regulacji krążących triglicery-
dów. Na tej podstawie wyniki niniejszego badania
wskazują, że duże nagromadzenie tłuszczu trzew-
nego (≥ 130 cm2) istotnie wpływa na stężenie trigli-
cerydów u osób z NGT. Z kolei w sytuacji IGT wpływ
trzewnej tkanki tłuszczowej wydaje się mniejszy.
Czynniki zwiększające stężenie triglicerydów u ko-
biet z IGT, pomimo niskiego nagromadzenia trzew-
nej tkanki tłuszczowej, pozostają niewyjaśnione.
Warto również podkreślić, że w przeprowadzonym
badaniu nie obserwowano niezależnego wpływu IGT
per se na stężenie triglicerydów u mężczyzn [5]. Może
to sugerować, że mechanizmy regulujące stężenie
triglicerydów są w pewnym zakresie związane z płcią.
Zgodnie z tym, interesująca wydaje się obserwacja,
że ryzyko chorób układu sercowo-naczyniowego
związane z wysokim stężeniem triglicerydów może
również zależeć od płci, ponieważ istnieją dowody
sugerujące, że hipertriglicerydemia jest niezależnym
czynnikiem ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego, silniejszym u kobiet niż u mężczyzn [31].
Fakt, że cukrzyca stanowi silny czynnik ryzyka
chorób układu sercowo-naczyniowego jest dobrze zna-
ny. Względne ryzyko jest wyższe u kobiet niż u męż-
czyzn [2]. Sugerowano, że można by to tłumaczyć fak-
tem występowania większej liczby niekorzystnych czyn-
ników ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego
u kobiet chorych na cukrzycę niż u mężczyzn. Mecha-
nizmy leżące u podstaw silniejszego związku między
lipidami oraz glikemią u kobiet niż u mężczyzn nie są
do końca poznane. Możliwe, że na tę zależność mają
wpływ hormony płciowe. U kobiet po menopauzie
z IGT stwierdza się niższe stężenie białka wiążącego
hormony płciowe (SHBG, sex hormone-binding globu-
lin), a także wyższą aktywność androgenów (którą od-
zwierciedla stosunek testosteronu do SHBG) niż u ko-
biet po menopauzie z NGT [32]. Ponieważ insulina za-
burza wydzielanie SHBG przez wątrobę [33], hiperin-
sulinemii u kobiet z IGT może towarzyszyć zaburzony
profil lipidowy powodowany zmianą stężenia SHBG
oraz zaburzeniami równowagi estrogenów i androge-
nów [34].
Chociaż normalizacja stężenia glukozy we krwi
w cukrzycy typu 2 może być najbardziej ekonomicz-
nym postępowaniem, badania eksperymentalne po-
twierdzają korzyści wynikające z leczenia innych czyn-
ników ryzyka, w szczególności nadciśnienia tętnicze-
go i hiperlipidemii, polegające na zmniejszeniu śmier-
telności z przyczyn sercowo-naczyniowych nawet
u osób z rozpoznaną cukrzycą typu 2 [35]. Z tych
powodów postępowanie kliniczne mające na celu
zmniejszenie ryzyka metabolicznego powinno się
koncentrować na leczeniu otyłości, nadciśnienia tęt-
niczego i modyfikacji siedzącego trybu życia, które
sprzyjają insulinooporności. Ponieważ zaburzenia li-
pidowe nie są niewinnymi towarzyszami nieprawi-
dłowości prowadzących do cukrzycy typu 2 [36], au-
torzy sądzą, że ma znaczenie zarówno identyfikacja
osób z IGT, jak i ocena otyłości brzusznej, małej ak-
tywności ruchowej oraz zaburzeń lipidowych w celu
zapobieżenia dalszej progresji hiperglikemii i dysli-
pidemii.
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Podsumowując, pogorszenie profilu lipidowo-
-lipoproteinowego obserwowane u kobiet z IGT,
w znacznym stopniu zależy od nagromadzenia trzew-
nej tkanki tłuszczowej i częściowo od zaburzeń ho-
meostazy glukozy-insuliny, zwłaszcza zmian stężeń
triglicerydów w osoczu, co jest typowe w sytuacji IGT.
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